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  ﻣﻘﺪﻣﻪ 
ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اوﻟﻴﻦ ﻋﺎﻣـﻞ ﻣـﺮگ و 
ﻣﻴﺮ در ﺟﻮاﻣﻊ ﺻﻨﻌﺘﻲ از ﻣﻘﻮﻟﻪ ﻫـﺎي ﻣﻬـﻢ ﭘﺰﺷـﻜﻲ 
ﺷﻮد و ﻫﺮ روز ﺑﺮ روش ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺼـﻲ  ﻣﻲ ﻣﺤﺴﻮب
ﻳﻜـﻲ از اﻳـﻦ روش ﻫـﺎ . اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري اﻓﺰوده ﻣﻲ ﺷﻮد
در ﺧﻮن اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان  Iاﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
ﻛﺘﻮس راﻧﻔـﺎ)IM ﻧﺸـﺎﻧﻪ ﺻـﺪﻣﻪ ﺑـﻪ ﺑﺎﻓـﺖ ﻗﻠـﺐ در 
اﻣﺎ اﻳـﻦ ﺗﺴـﺖ ﻣﻬـﻢ  (1).ﭘﺬﻳﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ( ﻣﻴﻮﻛﺎرد
ﻣﺘﺎﺛﺮ از ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻏﻴﺮ ﻗﻠﺒﻲ و ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ ﻏﻴـﺮ 
از ﻃﺮﻓـﻲ ﺷـﻴﻮع ﻓـﺮاوان   (3و2).اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
و اﻳﻨﻜﻪ اﺣﺘﻤـﺎل وﻗـﻮع  (5و4)ر ﺟﺎﻣﻌﻪدﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي 
ﻫﻤﺰﻣﺎن ﻫﺮدو ﺑﻴﻤﺎري ﻓﻮق اﻟـﺬﻛﺮ در ﺳـﻄﺢ ﺟﺎﻣﻌـﻪ 
ﻪ آﻳـﺎ ﻛﻢ ﻧﻴﺴﺖ، اﻳـﻦ ﺳـﻮال ﻣﻄـﺮح ﻣـﻲ ﺷـﻮد، ﻛ ـ
ﻫﻤﭽﻨﺎن ﻛـﻪ در ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴـﺪي ﻧﺸـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ ﻫـﺎي 
ﻣﻮﻟﻒ )* اي، ﻛﺮج، اﻳﺮان ﺑﻠﻮار اﻳﺖ اﷲ ﺧﺎﻣﻨﻪ ،اﺷﺘﻬﺎرد. ﻛﺮج ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻟﺰﻫﺮاداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ  ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي داﺧﻠﻲ، ﻣﺘﺨﺼﺺ :ﻟﻴﺪا ﺷﻌﺸﻌﺎﻧﻲدﻛﺘﺮ *
 moc.oohay@inaahsahsadil :liamE  .(ﻣﺴﺌﻮل
داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم   ،(ص)اﻛﺮم ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل ،ﺑﻮﻟﻴﺴﻢﺎﻣﺘ ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻏﺪد و ،داﺧﻠﻲو ﻣﺘﺨﺼﺺ اﺳﺘﺎدﻳﺎر : ﺳﻴﺪ ﺣﺴﻴﻦ ﺻﻤﺪاﻧﻲ ﻓﺮددﻛﺘﺮ 
 moc.oohay@drafinadamas_rd :liamE .ﺗﻬﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان ﭘﺰﺷﻜﻲ
 
  .ﺗﻬﺮان ﭘﺰﺷﻜﻲ م ﻋﻠﻮ داﻧﺸﮕﺎه ،37201 ﺷﻤﺎره داﺧﻠﻲ ﺗﺨﺼﺼﻲ دﻛﺘﺮاي درﺟﻪ درﻳﺎﻓﺖ ﻬﺖﺟ ﺷﻌﺸﻌﺎﻧﻲ ﻟﻴﺪا دﻛﺘﺮ ﻧﺎﻣﻪ ﻧﺎﻣﻪ ﭘﺎﻳﺎن از اﺳﺖ اي ﺧﻼﺻﻪ ﻣﻘﺎﻟﻪ اﻳﻦ
 ﺣﻀﺮت در ﺑﻴﻤﺎران ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ درﻣﺎﻧﮕﺎه ﻏﺪد ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن  Iﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ  ﺑﺮرﺳﻲ
 ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ داﺧﻠﻲ وﺘﻮ ﻏﺪدﻴاﻧﻴﺴﺘ،(ص)اﻛﺮمرﺳﻮل
  ﭼﻜﻴﺪه
اﻫﻤﻴـﺖ  رود و ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﺑـﺮوز ﻓـﺮاوان و  آن ﻣـﻲ  اﻓـﺰاﻳﺶ ﺑـﺮوز  ﺧﺼﻮص ﺑﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺳـﻦ اﻧﺘﻈـﺎر ﻪ وز ﻓﺮاوان ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي ﻛﻪ ﺑﺑﺮ :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
در ﺷﺮاﻳﻂ . ﻳﺎ ﺧﻴﺮ ﺷﻮد ﺳﻴﺐ ﻗﻠﺒﻲ ﻣﻲآﻳﺎ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي ﻣﻮﺟﺐ اﻳﺠﺎد ﻣﺜﺒﺖ ﻛﺎذب در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺪون آﻋﺮوﻗﻲ ﺳﺒﺐ ﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻤﺎﻳﻴﻢ -ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﺑﻴﻤﺎري
  . ﻳﺎﺑﺪ ﻛﺮده و ﺑﻪ داﺧﻞ ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﺗﺮاوش ﻣﻲ ﻧﺸﺖاز ﻋﻀﻠﻪ  esanik enitaerCﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي 
آﻧـﺰﻳﻢ  ﻣﺤـﻞ ذﺧﻴـﺮهء  ﻛـﻪ  ﻲ از ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ اﺳﺖ ﻗﺴﻤﺘذﺧﺎﺋﺮ ﺳﻴﺘﻮزوﻟﻲ )ﺟﻮد دارد و  loop cilosotyC ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﻛﻤﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت آزاد در I
در ﺧـﻮن ﺗﺮﺷـﺢ esanik enitaerC ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ Iﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ  در ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي  ﺳﺖ ﻛﻪ آﻳﺎا اﻳﻦ ﺿﺮﺎﺣو ﺳﺌﻮال ﺗﺤﻘﻴﻖ  (ﻧﻴﺰ ﻫﺴﺖ esanik enitaerC
در ﺳﻠﻮل ﻋﻀﻠﻪ ﻗﻠﺐ اﺣﺘﻤﺎل اﻳﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ را ﻣﻄﺮح ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ وﻟﻲ ﺑﺮاي وﻗـﻮع ﻋﻤﻠـﻲ ارزﻳـﺎﺑﻲ و  Iﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي و ﺟﺎﻳﮕﺎه ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ( ﻣﺜﺒﺖ ﻛﺎذب) ﺷﻮد ﻣﻲ
  .ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻻزم اﺳﺖ
و اﻧﺴﺘﻴﺘﻮ ﻏﺪد  (ص)اﻛﺮم ﺑﻪ درﻣﺎﻧﮕﺎه ﻏﺪد ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه (از ﻫﺮ دو ﺟﻨﺲ) ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎﻟﻎ  در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ، :رﺎﻛروش 
ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﻛﻠﻴﻪ ﻧﺪاﺷـﺘﻪ اﻧـﺪ و ﻃﺒـﻖ ﻣﻌﻴﺎرﻫـﺎي و  ﭘﺮﻳﻜﺎرﻳﺖ ﺣﻮادث ﻗﻠﺒﻲ اﺧﻴﺮ ،ﺳﺎﺑﻘﻪ آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳﻪ اﺧﻴﺮ،ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻋﺮوﻗﻲ، -ﻗﻠﺒﻲﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎري  داﺧﻠﻲ و
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﺧﻮن در ﻣﺤـﻞ آزﻣﺎﻳﺸـﮕﺎه و ﻳـﺎ ﺑﻌﻀـﺎً در ﻣﺤـﻞ . وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ( ﭼﻪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ وﭼﻪ آﺷﻜﺎر)ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ واﺟﺪ ﺗﻌﺮﻳﻒ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي ﺑﻮده اﻧﺪ 
ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﻳﻪ ﺗﺤﻠﻴـﻞ آﻣـﺎري  2و ﺑﺎ روش ﻣﺠﺬور ﻛﺎي  ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ Iﺗﻮﺳﻂ ﺗﺴﺖ ﻛﻴﻔﻲ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ  Iوﺟﻮد ﻳﺎ ﻋﺪم وﺟﻮد ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪوﻳﺰﻳﺖ ﺑﻴﻤﺎران 
 .ﻗﺮارﮔﺮﻓﺖ
. ﺑـﻮد  04/570(± DS=41/22)ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـﻨﻲ  .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷـﺪﻧﺪ  Iاز ﻧﻈﺮ ﻣﺜﺒﺖ ﻳﺎ ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮدن ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ  ﺋﻴﺪ.ﺑﻴﻤﺎر ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮو 04در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺳﺎل ﺑﻮد و ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـﻨﻲ ﺧـﺎﻧﻢ ﻫـﺎ  63 ( ± DS=31/27)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ آﻗﺎﻳﺎن . (ﺑﻴﻤﺎر زن  53ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺮد و 5)زن ﺑﻮدﻧﺪ % 78/5ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺮد و % 21/5
ﻧﻔـﺮ ﻳﻌﻨـﻲ  31ﺑـﻮده اﻧـﺪ و   L/gm01<HSTدر ﮔﺮوه ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻳﻌﻨﻲ ﺑﺎ %  25/5ﻧﻔﺮ ﻳﻌﻨﻲ  12.ﺑﻮده اﺳﺖ 04/56(  ± DS =41/93)
در ﮔ ــﺮوه ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴ ــﺪي ﺷ ــﺪﻳﺪ % 51ﻧﻔ ــﺮ ﻳﻌﻨ ــﻲ  6ﺑﻮدﻧ ــﺪ و  01 L/gm L/gm 05< HST< ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴ ــﺪي آﺷ ــﻜﺎر ﻳﻌﻨ ــﻲ  درﮔ ــﺮوه% 23/5
ارزﻳﺎﺑﻲ ﺷﺪ ﻛﻪ  در ﺗﻤﺎم ﺑﻴﻤﺎران ﻓﻮق وﺿﻌﻴﺖ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ  yassaonummIدر اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ روش  Iوﺿﻌﻴﺖ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ  .ﺑﻮدﻧﺪ HST > L/gm05 ﻳﻌﻨﻲ
 .ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮد I
رﺳﺪ ﻫﻤﭽﻨـﺎن در ﺑﻴﻤـﺎران ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴـﺪ ﻣـﻲ ﺗـﻮان ﺑـﺎ اﻃﻤﻴﻨـﺎن از  ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ .ﻣﺜﺒﺖ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ  Iﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ  ،در ﺑﻴﻤﺎران ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
  .ﻧﺸﺪه اﺳﺖ Iدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺸﺎﻧﻪ ﺻﺪﻣﻪ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻗﻠﺐ اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮد و Iﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
  
  اﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛﺎرد ، Iﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ،ﻫﻮرﻣﻮن ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻛﻨﻨﺪه ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ ،ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي: واژه ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪ
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اﺗﻔـ ــﺎق  loop cilosotyCﻋﻀـ ــﻼﻧﻲ ﻣﻮﺟـ ــﻮد در 
ﻛـﻪ در ﺳـﺎﺧﺘﻤﺎن  Iآﻳﺎ ﺗﺮاوش ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ  (7و6)اﻓﺘﺪ ﻣﻲ
وﺟﻮد دارد ﻧﻴﺰ ﺑـﻪ  (7و6)loop cilosotyCﻋﻀﻠﻪ ﻗﻠﺐ و
   وﻗﻮع ﻣﻲ ﭘﻴﻮﻧﺪد؟
 3ﻛﺮاﺗﻴﻦ ﻛﻨﻴﺎز آﻧﺰﻳﻤﻲ اﺳﺖ ﻋﻀـﻼﻧﻲ ﻛـﻪ داراي 
ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ( BM-BB-MM)اﻳﺰو آﻧﺰﻳﻢ 
در ﻗﻠﺐ  .اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز از ﻳﻜﺪﻳﮕﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ
 BM-KC. وﺟـﻮد دارد BM وMM اﻳﺰو آﻧـﺰﻳﻢ ﻫـﺎي 
و ( 8-01)ﻛﻴﻠﻮ داﻟﺘـﻮن  68آﻧﺰﻳﻤﻲ اﺳﺖ ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ
 BM-KC .ارزﻳﺎﺑﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد yassaonummIﺑﺎ روش 
ﺑـﻪ ﻏﻴـﺮ از ﻋﻀـﻠﻪ ﻗﻠـﺐ ﺑـﻪ ﻣﻘـﺪار ﻛﻤـﻲ در ﻋﻀـﻠﻪ 
ﺟﻬـﺖ  BM-KCاﮔﺮ ﭼـﻪ از  .د دارداﺳﻜﻠﺘﻲ ﻧﻴﺰ وﺟﻮ
ﻋﻠﺖ ﻣـﻮارد ﻪ وﻟﻲ ﺑ ،اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﺷﻮد   IMﺗﺸﺨﻴﺺ
، ﺗﺮوﻣـﺎ ، ﻫﺎي ﻋﻀـﻼﻧﻲ  از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺜﺒﺖ ﻛﺎذب
ﻋﻀــﻼﻧﻲ  ﺗﺰرﻳــﻖ داﺧــﻞ ، ﺗﺸــﻨﺞ، ورزش ﺷــﺪﻳﺪ
اﺳـﺘﻔﺎده از  ، ﻏﻴـﺮه teltuo cicarohT emordnysو
داراي ﻣﺤـﺪودﻳﺖ  IMﻋﻨـﻮان ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮ ﻪ ﺑـ BM-KC
  .اﺳﺖ
ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮ ﺟﺪﻳﺪ ﺗﺮ ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ و اﺧﺘﺼﺎﺻـﻴﺖ دو  
ﺷـﻮد ﻛـﻪ اﺳـﺘﻔﺎده ﻣـﻲ  IMﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑـﺮاي ﺗﺸـﺨﻴﺺ 
ﻫـﺎﻳﻲ اﻳﻦ دو ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ T nTC . و I nTCﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از 
ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ واﻛـﻨﺶ ﺑـﻴﻦ آﻛﺘـﻴﻦ و ﻣﻴـﻮزﻳﻦ ﺗﻮﺳـﻂ 
داراي وزن    I nTC (11و7).ﻛﻨﻨـﺪ  ﻛﻠﺴﻴﻢ را ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻲ
 .ﻛﻴﻠﻮ داﻟﺘﻮن اﺳـﺖ  33 T nTCﻛﻴﻠﻮ داﻟﺘﻮن و  32/5
اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﻫﻢ ذﺧﺎﺋﺮ ﺳﻴﺘﻮزوﻟﻴﻚ و ﻫﻢ ذﺧـﺎﺋﺮ 
وﻟﻲ اﻛﺜﺮﻳﺖ ﺑﺎ ذﺧـﺎﻳﺮ ﺳـﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻲ  ،ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻲ دارﻧﺪ
  .اﺳﺖ
از  IMﺷﻮد آزاد ﺷﺪن اوﻟﻴﻪ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ در ﺗﺼﻮر ﻣﻲ
ذﺧـﺎﺋﺮ ﺳـﻴﺘﻮزوﻟﻴﻚ ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ اﻫﻤﻴـﺖ آن ﻫﻤﺎﻧﻨـﺪ 
ﺑـﺎ ﻃـﻮل . در اﻳـﻦ ﻗﺴـﻤﺖ اﺳـﺖ BM-KC ﺣﻀـﻮر
ﻛﺸﻴﺪن اﺳـﻜﻴﻤﻲ ﺗﺨﺮﻳـﺐ ﻓﻴﻼﻣـﺎن ﻫـﺎي اﻛﺘـﻴﻦ و 
ﻮزﻳﻦ اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎده و ﺳﺒﺐ آزار ﺷـﺪن ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ از ﻣﻴ
  (1).اﻳﻦ ﻗﺴﻤﺖ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ
در ﺧـﺎرج از ﻋﻀـﻠﻪ    I nTCﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﺮاي ﻳﺎﻓﺘﻦ 
ﺑـﻪ   T nTCوﻟـﻲ  ،(31و21)ﻗﻠﺐ ﺑﻲ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﻮده اﺳـﺖ 
روش  .ﻣﻘﺪار ﻛﻤﻲ در ﻋﻀﻠﻪ اﺳﻜﻠﺘﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﺷـﻮد 
ﻗﺴـﻤﺖ ﻋﻀـﻼﻧﻲ اﻳـﻦ  T nTCاﻧﺪازه ﮔﻴـﺮي ﻓﻌﻠـﻲ 
ﭘـﺲ اﺧﺘﺼﺎﺻـﻲ  ؛ﻧﻤـﻲ ﻛﻨﻨـﺪ   ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ را ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ
ﻧـﻮع  .اﺳـﺖ  T nTCﻗﺎﺑﻞ ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ ﺑـﺎ  T nTCﺑﻮدن 
ﻣﺠﺰا ﻫﺴﺘﻨﺪ  IوTاﺳﻜﻠﺘﻲ و ﻗﻠﺒﻲ اﻳﺰوﻓﻮرم ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
ﻧـﻮع  ∗yassa desab-ydob itna lanolconoMﺎ ﺑ  ـو 
اﻳـﻦ اﺧﺘﺼﺎﺻـﻲ  (41).اﺳﻜﻠﺘﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻧﻴﺴـﺖ 
  I NTC و T nTC ﺑـﻮدن ﺳـﺒﺐ اﺳـﺘﻔﺎده ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ از 
اﻳـﻦ  .ﻧﻜﺮوز ﻋﻀـﻠﻪ ﻗﻠـﺐ ﺷـﺪه اﺳـﺖ  ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺑﺮاي
 1rgروش ﺑﺴـﻴﺎر ﺣﺴـﺎس اﺳـﺖ و ﻧﻜـﺮوز ﻛﻤﺘـﺮ از 
ﻃﺒـﻖ ﺗﻮﺻـﻴﻪ  (2).ﻋﻀـﻠﻪ ﻗﻠـﺐ را ﻧﺸـﺎن ﻣـﻲ دﻫـﺪ 
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻴﺰان ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ  IMﺗﺸﺨﻴﺺ  CCA/CSE
 ﭘﺮﺳ ــﻨﺘﺎﻳﻞ ﺟﻤﻌﻴ ــﺖ ﻛﻨﺘ ــﺮل ﺗﻌﺮﻳ ــﻒ  99ﺑ ــﻴﺶ از 
در  T nTCو  I nTCاز آﻧﺠـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ ﻣﻘـﺪار  .ﺷﻮد ﻲﻣ
 اﻳـﻦ  ،ﺑﻴﺸﺘﺮ اﻓﺮاد ﻧﺮﻣﺎل ﻏﻴﺮ ﻗﺎﺑـﻞ ﺷﻨﺎﺳـﺎﻳﻲ اﺳـﺖ 
. (40/0-5/0 l/gμ) ﻣﻘﺪار ﻋﺪد ﻛـﻮﭼﻜﻲ ﺧﻮاﻫـﺪ ﺑـﻮد 
را  2/1-l/0 l/ gμﻫﺎي ﺟﺪﻳـﺪﺗﺮ ﻣﻴـﺰان  دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ
  (2).ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ IMﺑﺮاي 
در ﺻﻮرت اﺳـﻜﻴﻤﻲ ﻃـﻮﻻﻧﻲ ﻣـﺪت ﻣﻴﻮﺳـﻴﺖ ﺑـﻪ 
ﺑـﻪ ﺗـﺪرﻳﺞ  ﺻﻮرت ﻏﻴﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺮﮔﺸﺖ آﺳﻴﺐ دﻳـﺪه و 
ﺳﺘﻴﻮزوﻟﻴﻚ ﺑﺎﻧﺪ ﺷﺪه ﺑـﻪ ﻣﻴﻮﻓﻴﺒﺮﻳـﻞ آزاد ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ 
اﻣﺎ ﻣﻮاردي وﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳـﺖ  ،(51)ﻣﻲ ﺷﻮد
ﺑﺪون ﻧﻜﺮوز ﻣﻴﻮﺳـﻴﺖ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ ﺑـﻪ داﺧـﻞ ﺟﺮﻳـﺎن 
آزاد ﺷﺪن ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ﺑﺪون ﻧﻜـﺮوز در  .ﺧﻮن آزاد ﺷﻮد
ﺣ ــﺎﻻﺗﻲ ﻛ ــﻪ ﻧﻔﻮذﭘ ــﺬﻳﺮي ﻏﺸﺎءﻣﻴﻮﺳ ــﻴﺖ اﻓ ــﺰاﻳﺶ 
  .اﻓﺘﺪاﺗﻔﺎق ﻣﻲ ،ﻳﺎﺑﺪ ﻲﻣ
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﻛﻪ ﺳﺒﺐ ﻛـﺎﻫﺶ ﻛـﺎرﻛﺮد  
ﻳـﺎ  ﺳﭙﺴـﻴﺲ ﺷﻮﻧﺪ ﻣﺜﻞ ﻣﻮادي ﻛﻪ ﻃﻲ ﻣﻴﻮﻛﺎرد ﻣﻲ
ﺳـﺒﺐ ﺗﺨﺮﻳـﺐ  ،(61)ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻮارد اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ آزاد ﻣﻲ ﺷﻮد
ﺷـﻮد ﻛـﻪ ﺗـﺮ ﻣـﻲ ﻴﻦﻳﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﺎ وزن ﭘﺎ
ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻧﻔﻮذﭘـﺬﻳﺮي ﻏﺸـﺎء ﺳـﻠﻮﻟﻲ اﻳـﻦ ذرات وارد 
 ﻋﻠـﻞ ﻣﺨﺘﻠﻔـﻲ ﺑـﺮاي (71).ﺟﺮﻳـﺎن ﺧـﻮن ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ
ﻣﻴﻮﻛـﺎرد ذﻛـﺮ ﺷـﺪه ز اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ﺑﺪون ﻧﻜـﺮو 
 رﻳﺘﻤـ ــﻲ،آﺗـ ــﺎﻛﻲ و ﺑـ ــﺮادي (81):اﺳـ ــﺖ از ﺟﻤﻠـ ــﻪ 
ﻛﺎردﻳﻮﻣﻴﻮﭘﺎﺗﻲ ، ﺳﭙﺴ ــﻴﺲ،ﻓﻴﺒﺮﻳﻼﺳ ــﻴﻮن دﻫﻠﻴ ــﺰي 
ﺳ ــﻜﺘﻪ ﻣﻐ ــﺰي ، وازواﺳﭙﺎﺳ ــﻢ ﻛﺮوﻧ ــﺮ  ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓﻴ ــﻪ،
دﻳﺴﻴﻜﺴـﻴﻮن  ﻧﺎرﺳـﺎﺋﻲ ﻛﻠﻴـﻪ، ،ﻴﻮﻟﻴﺰراﺑـﺪوﻣ ،HASو
، ﺗﻴﻮﻣﺜـ ــﻞ آﻣﻴﻠﻮﺋﻴـ ــﺪوز اﺑﻴﻤـ ــﺎري اﻧﻔﻴﻠﺘﺮ آﺋـ ــﻮرت،
، ﻫـﺎﻳﭙﻮوﻟﻤﻲ  داروﻫﺎ ﻣﺜﻞ آدرﻳﺎﻣﺎﻳﺴﻴﻦ،ﻣﺴﻤﻮﻣﻴﺖ ﺑﺎ 
  .ﻏﻴﺮه
 (tuo eluR) رد ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﻮارد اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ در
  TSاﻧﻔ ــﺎرﻛﺘﻮس ﻣﻴﻮﻛ ــﺎرد ﺑ ــﺪون ﺗﻐﻴﻴ ــﺮات ﻗﻄﻌ ــﻪ 
ﺗﺎﻳﻴ ــﺪ آن  وﻟ ــﻲ در ،(02و91)ﻣﻔﻴﺪاﺳ ــﺖ )IMETSN(
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   (2و1).ﻛﻤﺘﺮ ﻣﻔﻴﺪ اﺳﺖ (ni eluR)
ﻧﻜﺘﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﺗﺄﻣﻞ دﻳﮕﺮ آن ﻛـﻪ ﻏﻴـﺮ از اﻳﻨﻜـﻪ 
اﻓـﺰاﻳﺶ  ﻣﻮارد ﻓﻮق اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣـﻲ ﻳﺎﺑـﺪ، ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ در 
 (12-32).ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ﺑﺎ ﭘـﻴﺶ آﮔﻬـﻲ ﺑﻌـﺪ ﻫﻤـﺮاه اﺳـﺖ 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺨﺼﻲ در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ  αFNT,bLI,PRC
  .اﻓﺰاﻳﺶ  ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ داﺷﺘﻨﺪ، ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد
ﻧﻔﺮي از ﺑﻴﻤﺎران ﺑـﺪون  337در ﺑﺰرﮔﺘﺮﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 )DRSE( esaesid laneR egats dnEﻋﻼﻣ ــﺖ 
رﻏﻢ اﺳﺘﻔﺎده از آﺧـﺮﻳﻦ  ﻋﻠﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ
  .ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻧﺴﻞ روش اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي،
-0/1 L/gm)ﭘﺮﻧﺴﺘﺎﻳﻞ 99 ffo tuCﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 
اﻓـﺰاﻳﺶ % 6ورد  T nTCاﻓـﺰاﻳﺶ  ،%28در  (0/10
در ﺑﻴﻤــﺎران دﻳــﺎﻟﻴﺰي ﻣﺸــﺎﻫﺪه ﺷــﺪه  I nTC
در ﺻﻮرت اﺳـﺘﻔﺎده از ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﺑـﺎﻻﺗﺮ  (42و01،1).اﺳﺖ
 0/30-0/5 L/gμﻣﻘـﺪار % 01ﺑﺮ اﺳـﺎس ﺗﺨﻤـﻴﻦ )
و  T nTCاﻓـﺰاﻳﺶ % 35( T nTCو  I nTCﺑـﺮاي 
   (3).داﺷﺘﻨﺪ I nTCاﻓﺰاﻳﺶ % 1
ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ واﻗﻌﻲ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ در اﻳـﻦ ﻣـﻮارد 
دﻻﻳﻞ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﺷﺎﻣﻞ اﻓـﺰاﻳﺶ (62و52).ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻴﺴﺖ
ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻫﻴﭙﺮﺗﺮوﻓـﻲ ﺑﻄـﻦ ﭼـﭗ، اﺧـﺘﻼل 
ﻛﺎرﻛﺮد اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل، اﺧﺘﻼل ﺳﻼﻣﺖ ﻏﺸـﺎﻳﻲ ﺳـﻠﻮل و 
ﺷـﺪن  ﺗﺮوﭘ ـﻮﻧﻴﻦ از ذﺧـﺎﻳﺮ ﺳـﻴﺘﻮزوﻟﻲ، آزادﻧﺸـﺖ 
 ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻛﺸﻴﺪﮔﻲ و اﺧﺘﻼل ﺗﺮﺷﺢ ﻛﻠﻴـﻮي 
ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﻬﻢ آن اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻴـﺰان اﻓـﺰاﻳﺶ  (72).ﻣﻲ ﺷﻮد
ﺑـﻮده اﺳـﺖ و اﻳـﻦ  I nTCﺗـﺮ از  ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ T nTC
ﺑﺎﻧﺪ ﻧﺸﺪه ﻣﻮﺟﻮد  T nTCﻋﻠﺖ ﻣﻴﺰان ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻪ ﺷﺎﻳﺪ ﺑ
در ذﺧﺎﻳﺮ ﺳﻴﺘﻮزوﻟﻲ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ وزن ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑـﺎﻻﺗﺮ آن 
  (82).ﺑﺎﺷﺪ( Dk23)
از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ ﻣﻴﺰان اﻓـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ ﺑـﺎ 
 laneR)ﻧﺎرﺳـﺎﻳﻲ ﻛﻠﻴـﻮي  آﮔﻬﻲ ﺑﺪ در ﺑﻴﻤﺎران ﭘﻴﺶ
ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ ﻛـﻪ ﻋﻠـﺖ آن ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸـﺪه  (eruliaf
در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت دﻳﮕـﺮي ﻛـﻪ ﺑـﺮ روي ﻣﻴـﺰان  (3).اﺳـﺖ
ﻪ ﻦ در ﺑﻴﻤﺎران ﻗﻠﺒﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ذﻳـﻞ ﺑ  ـﺗﺮوﭘﻮﻧﻴ
ﺑﻴﻤـﺎر ﺑـﺎ ﻋﻤـﻞ ﺟﺮاﺣـﻲ  001از ﻣﻴـﺎن : دﺳﺖ آﻣـﺪ 
ﺑﻴﻤـﺎر  1 ،ﻏﻴﺮﻗﻠﺒﻲ و آﺳﻴﺐ ﺷـﺪﻳﺪ ﻋﻀـﻠﻪ اﺳـﻜﻠﺘﻲ 
در  Iﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ  .داﺷـﺘﻪ اﺳـﺖ  I ninoporTاﻓـﺰاﻳﺶ 
  .اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﻴﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﻛﻠﻴﻮيﺑﻴﻤﺎران 
ﻧﻮرﻳ ـﺖ،  در ﺑﻴﻤـﺎران ﭘﻠـﻲ T ninoporTاﻓ ـﺰاﻳﺶ 
ﻣﻴﻮزﻳ ــﺖ و درﻣﺎﺗﻮﻣﻴﻮزﻳ ــﺖ ﺑ ــﺪون درﮔﻴ ــﺮي ﻗﻠﺒ ــﻲ 
در ﺑﻌﻀـﻲ روش ﻫـﺎ ﻣﻴـﺰان  (11).ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳـﺖ 
اﺧﺘﻼف اﻧﺪﻛﻲ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ ﺟـﻨﺲ و ﻧـﮋاد  Iﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
داﺷﺘﻪ اﺳﺖ و در ﺑﻌﻀﻲ روش ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﻫﭙﺎرﻳﻦ ﺑـﻪ 
وﺿﻮح ﺑﻪ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ ﺑﺎﻧـﺪ ﺷـﺪه و ﻣﻴـﺰان ﭘﻼﺳـﻤﺎﺋﻲ 
در  .ان ﺳﺮﻣﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ را ﻛﻤﺘﺮ از ﻣﻴﺰ
ﻛﺎﻫﺶ ﺳـﻄﺢ ﭘﻼﺳـﻤﺎﺋﻲ ﮔـﺰارش % 51ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
   (92).ﺷﺪه اﺳﺖ
درﭘﻼﺳ ــﻤﺎ، در  Iدر ﺻ ــﻮرت ﺗ ــﺮاوش ﺗﺮوﭘ ــﻮﻧﻴﻦ  
ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي ﻣﻮارد ﻣﺜﺒﺖ ﻛﺎذب اﻳﻦ ﺗﺴﺖ اﻓﺰاﻳﺶ 
ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ و ﻋﻼوه ﺑﺮ آن در ﺻﻮرت ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺗﻐﻴﻴـﺮات 
در ﺑﻴﻤــﺎران ﻗﻠﺒــﻲ ﻛــﻪ ﺷــﻚ ﺑــﻪ  Iﺗﺮوﭘــﻮﻧﻴﻦ 
ﺑﺎﻳﺪ ﺗﺴﺖ ﻫﺎي ﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي  ،دارد دﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي وﺟﻮ
در ﺻـﻮرت ﺗـﺎﺛﻴﺮ ﮔـﺬار . ﻫﻤﺰﻣـﺎن درﺧﻮاﺳـﺖ ﺷـﻮد
ﻧﺒ ــﻮدن ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪﻳﺴ ــﻢ ﺑ ــﺮ ﺗ ــﺮاوش ﭘﻼﺳ ــﻤﺎﺋﻲ  
. ﺑﺮ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ اﻳﻦ ﺗﺴﺖ اﻓﺰوده ﻣﻲ ﺷـﻮد  Iﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
ﻫــﺪف از اﻧﺠــﺎم اﻳــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺑﺮرﺳــﻲ ﺗـ ـﺎﺛﻴﺮ 
  .درﭘﻼﺳﻤﺎ اﺳﺖ Iﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي ﺑﺮﺗﺮاوش ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
 
  ﻛﺎرروش 
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﺗﺤﻠﻴﻠـﻲ اﺳـﺖ 
ﺑﻴﻤﺎران ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ درﻣﺎﻧﮕﺎه ﻏﺪد 
و اﻧﺴﺘﻴﺘﻮ ﻏﺪد ( ص)اﻛﺮم ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل 
داﺧﻠﻲ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ در ﮔـﺮوه ﺳـﻨﻲ ﺑـﺎﻟﻐﻴﻦ، ﺑـﺪون 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺟﻨﺲ و وﺿﻌﻴﺖ ﺷﺪت ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي وارد 
-ﻗﻠﺒـﻲ  ﺑﻴﻤﺎران ﻓـﻮق اﻟـﺬﻛﺮ ﺑﻴﻤـﺎري . ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ
 ﭘﺮﻳﻜﺎردﻳـﺖ،  ﺳﺎﺑﻘﻪ آﻣﺒﻮﻟﻲ رﻳـﻪ اﺧﻴـﺮ،  ،ﻋﺮوﻗﻲ اﺧﻴﺮ
ﻋﺮوﻗـﻲ و ﺑﺴـﺘﺮي در -ﺟﺮاﺣﻲ ﻗﻠﺒـﻲ  ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ ﻛﻠﻴﻪ،
ﺟﻤﻊ آوري ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ  .ﻣﺎه اﺧﻴﺮ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ 3در  UCC
ﺗﺎ اﺳﻔﻨﺪ ﻣـﺎه  78در ﻣﺤﺪوده زﻣﺎﻧﻲ ﺑﻴﻦ اردﻳﺒﻬﺸﺖ 
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 78
ﭘﺲ از ﺗﻮﺿﻴﺢ اﻫﻤﻴﺖ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎران و اﺧﺬ 
 ،ﺟـﻨﺲ  اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳـﻦ، رﺿﺎﻳﺖ ﻧﺎﻣﻪ ﻛﺘﺒﻲ 
ﺛﺒــﺖ  T4و ﻣﻴ ـﺰان  HSTﻣﻴ ـﺰان  ﺳـﻮاﺑﻖ ﺑﻴﻤـﺎري،
ﮔﺮدﻳﺪ و ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
در اﻳـﻦ  Iروش اﻧﺪازه ﮔﻴـﺮي ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ I
ﺑﻪ ﻧﺤﻮي ﻛـﻪ در  ،ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﻴﻔﻲ ﺑﻮده اﺳﺖ
در  Iﺗﺮوﭘ ــﻮﻧﻴﻦ  0/5 lm/gnﺻـﻮرت وﺟــﻮد ﺑ ـﻴﺶ از 
 ﺧﻮن ﺑﻴﻤﺎر ﺗﺴﺖ ﻓﻮق ﻣﺜﺒـﺖ  ﺑـﻮده و در ﻏﻴـﺮ اﻳـﻦ 
  .ﺻﻮرت ﻣﻨﻔﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ اﻃﻼﻋﺎت ﻫـﺮ ﺑﻴﻤـﺎر از ﻧﻈـﺮ  
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 ﺗﻮزﻳﻊ ﺳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎران . 1 ﻧﻤﻮدار 
  ﺗﻮزﻳﻊ ﺟﻨﺴﻲ ﺑﻴﻤﺎران. 2 ﻧﻤﻮدار 
  ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺷﺪت ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي .3ﻧﻤﻮدار 
ﻗـﺮار   2روش ﻣﺠﺬور ﻛـﺎي  ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري ﺑﺎ
    .ﮔﺮﻓﺖ
 
   ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﺳـﺎﻟﻪ ﺑﺮرﺳـﻲ  86ﺗـﺎ  71ﺑﻴﻤﺎر  04در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 04/70( DS=±41/93)ﻫـﺎ  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ آن .ﺷﺪﻧﺪ
ﻛـ ــﻪ ﻣﻴـ ــﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـ ــﻨﻲ ( 1 ﻧﻤـ ــﻮدار) ﺳـ ــﺎل ﺑـ ــﻮد
و ﻣﻴ ـﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـﻨﻲ  04/56 (DS=±41/93)ﻫـﺎ ﺧـﺎﻧﻢ
ﺑﻴﻤﺎر  53ﺗﻌﺪاد  .ﺳﺎل ﺑﻮد 63 (DS=±31/27) آﻗﺎﻳﺎن
(  22/5و ﻣـﺮد % 78/5زن ) ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺮد ﺑﻮدﻧﺪ 5زن و 
 24ﺳﺎل ﺑﻮد و ﻣﻴﺎﻧﻪ  84ﻧﻤﺎ در اﻳﻦ آﻣﺎر  (.2 ﻧﻤﻮدار)
  .ﺳﺎل ﺑﻮد
ﺑﻴﻤﺎران ﻧﻴـﺰ اﻧـﺪازه ﮔﻴـﺮي ﺷـﺪ ﻛـﻪ  HSTﻣﻴﺰان 
ﻣﻴﺎﻧـﻪ  .ﺑـﻮده اﺳـﺖ  8/3ﺑﻮد و ﻣﻴﺎﻧـﻪ  HST > 05ﻧﻤﺎ
 8/9در ﺧـﺎﻧﻢ ﻫـﺎ  HSTو ﻣﻴﺎﻧﻪ  7/6در آﻗﺎﻳﺎن HST
در ﺧﺎﻧﻢ ﻫﺎ ﺑﻮده  HSTﺑﻮده اﺳﺖ و ﺗﻤﺎم ﻣﻮارد ﻧﻤﺎي 
  .(3 ﻧﻤﻮدار) اﺳﺖ
در ﺑﻴﻤﺎران ﻓﻮق اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷـﺪ ﻛـﻪ  Iﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ  .ﺑﻴﻤـﺎر ﻓـﻮق ﻣﻨﻔـﻲ ﺑـﻮد 04در ﺗﻤـﺎم 
ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﺑﻮدن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﻮق و ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ اﻳﻨﻜـﻪ در 
ﻧﻴـﺎز ﺑـﻪ  ،دﺳﺖ آﻣـﺪ ﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﻨﻔﻲ ﺑ% 001
  .آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻧﺸﺪ
  
   و ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي ﺑﺤﺚ
ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ  ﺎﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه و ﺑ  ـ
ﺗﻐﻴﻴﺮات ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮاژرﻳﻜﻲ ﻛﻪ در ﻃﻲ ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴـﺪي 
از ) ﺧﺼﻮص ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي ﺷﺪﻳﺪ اﺗﻔﺎق ﻣﻲ اﻓﺘـﺪ ﻪ ﺑ
ﺟﻤﻠﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﺿﺮﺑﺎن ﻗﻠﺐ و اﻧﻘﺒـﺎض ﻛـﻪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ 
آزاد ﺷــﺪن  (4)(ﻛ ــﺎﻫﺶ ﺑ ــﺮون ده ﻗﻠﺒ ــﻲ ﻣ ــﻲ ﺷــﻮد 
وﻟـﻲ در ﻃـﻲ  ،دور از اﻧﺘﻈﺎر ﻧﺒﻮده اﺳـﺖ  Iﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻪ ﺑـﻪ روش  ﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺶ
ﺑﻴﻤـﺎر  04اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه ﺑـﻮد ﺗﻤـﺎم  (ﻣﺜﺒﺖ ﻳﺎ ﻣﻨﻔﻲ)
ﻳﻌﻨــــﻲ  ؛ﻧــــﺪﻣﻨﻔــــﻲ ﺑﻮد Iداراي ﺗﺮوﭘــــﻮﻧﻴﻦ 
روش ﺑـﺎ . ﺑـﻮده اﺳـﺖ   l/gμ5.0< I ninoporTﻣﻴﺰان
ش ﺷـﺪه ﺰارﺗﻤﺎﻣﻲ ﻣﻮارد ﻣﻨﻔـﻲ ﮔ ـ ،ﮔﻴﺮي ﻛﻤﻲ اﻧﺪازه
ﺑﻴﺸﺘﺮ روش ﻫﺎي ﻛﻤﻲ ﻣﻮﺟﻮد ﻣﻴﺰان ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ )اﺳﺖ 
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ﻛﻴﻔـﻲ  روشﺗﺮ ﻛﻪ ﺑـﺮاي  ﻫﺎي ﻧﺴﻞ ﺟﺪﻳﺪ وﻟﻲ درﻛﻴﺖ
 0/10/gn lmﺷــﻮﻧﺪ ﺣﺘــﻲ ﻣﻘــﺎدﻳﺮ اﺳــﺘﻔﺎده ﻣــﻲ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻧﻤﻲ ﺗﻮان اﻳـﻦ ﻣﻨﻔـﻲ  .ﺷﻮد ﻣﻲ ﻴﺮيﮔ اﻧﺪازه
ﺷﺪن را ﺑـﻪ روش ﻫـﺎي ﻛﻴﻔـﻲ ﻛـﻪ ﻗﺎدرﻧـﺪ ﻣﻘـﺎدﻳﺮ 
  .ﺗﻌﻤﻴﻢ داد ،ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻛﻨﻨﺪرا  Iﻛﻤﺘﺮي از ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
ﻧﻜﺘ ــﻪ ﻗﺎﺑ ــﻞ ذﻛ ــﺮ آن ﻛ ــﻪ ﺑ ــﺎ اﻧﺘﺨ ــﺎب ﻣ ــﻮارد 
ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي ﺷـﺪﻳﺪ ﺷـﺎﻳﺪ ﻧﺘـﺎﻳﺞ دﻳﮕـﺮي ﻏﻴـﺮ از 
دو ﻣﺴـﺌﻠﻪ  .دﺳـﺖ آﻳـﺪ ﻪ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪه اﺧﻴﺮ ﺑ  ـ
ﻮاﻧـﺪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺑﻌـﺪي ﻗﺎﺑﻞ ذﻛﺮ دﻳﮕﺮ ﻛـﻪ ﻣـﻲ ﺗ 
ﻟﺤﺎظ ﺷﻮد ﻳﻜﻲ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺣﺠـﻢ ﺗﻌـﺪاد اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد 
 Tﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ و دﻳﮕـﺮي اﺳـﺘﻔﺎده از ﻣـﺎرﻛﺮ ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ 
  .اﺳﺖ Iﺟﺎي ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ  ﺑﻪ
ﺑﻨــﺎﺑﺮاﻳﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ اﻧﺠــﺎم ﺷــﺪه درﺑﻴﻤــﺎران 
ﻣﺸـﺎﻫﺪه  Iﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن ﺗﺴﺖ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ ،ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﻳﻴﺪ
ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺒﻠـﻲ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه ﺑـﺮ  در ﺣﺎﻟﻲ ؛ﻧﺸﺪ
ﺑﺎ روش اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻛﻤـﻲ در  DRSEروي ﺑﻴﻤﺎران 
   (3).ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪه ﺑﻮد Iﻴﻦ ﻮﻧاز ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺮوﭘ% 1
ﻫﺎي ﺑﺴﻴﺎر ﺑﺎﻻ  ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻓﻮق ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺑـﻪ آن  DRSEﻛـﻪ در ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت ﻗﺒـﻞ در ﺑﻴﻤـﺎران 
ﺗﺤﻘﻴـﻖ  ﺑﻬﺘـﺮ ﺑـﻮد  ﺗﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ و اﺷﺎره ﺷﺪ، ﻣﻄﻠﻮب
ﻴﺸﺘﺮي اﻧﺠﺎم ﺷﻮد ﻛﻪ اﻟﺒﺘﻪ از ﻧﻈﺮ ﻣﺎﻟﻲ ﺑـﺎ ﺑﺎ ﺣﺠﻢ ﺑ
ﻓﻮق  ydutS toliPﻣﺤﺪودﻳﺖ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ و ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ 
 Iاز ﻃﺮف دﻳﮕﺮ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ  .ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪ
ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﻤﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﻋـﺪم وﺟـﻮد ﻛﻴـﺖ 
  .ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده اﺳﺖ
ﺑﺎ ﺗﻤﺎم ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﻫﺎي ﻓﻮق اﻟﺬﻛﺮ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿـﺮ 
 و T nTC ﺎرﻛﺮﻫﺎ آﺳﻴﺐ ﻗﻠﺒﻲ ﻫﻤﭽﻨﺎن ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ ﺑﻴﻮﻣ
ﻣﺎ ﻧﻴـﺰ ﻧﺘﻮاﻧﺴـﺘﻴﻢ ﻣـﻮردي از ﻣﺜﺒـﺖ . اﺳﺖ I nTC 
 .در ﺣﻀـﻮر ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴـﺪي ﺑﻴـﺎﺑﻴﻢ  Iﺷﺪن ﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
در ﺣﻀــﻮر ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴ ــﺪي در  Iﺑﺮرﺳــﻲ ﺗﺮوﭘ ــﻮﻧﻴﻦ 
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺎ در ﺷﺮاﻳﻄﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﺶ از ﻧﻴﻤﻲ از 
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ  .ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ داﺷﺘﻨﺪ ،ﺑﻴﻤﺎران
زﻣ ــﺎﻳﺶ در ﺑﻴﻤ ــﺎران ﺑ ــﺎ آﺷ ــﻮد اﻳ ــﻦ  ﻣ ــﻲ ﺗﻮﺻ ــﻴﻪ
ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪي آﺷﻜﺎر اﻧﺠﺎم ﺷﻮد ﺗﺎ ﺑﺘﻮان ﺑﻪ  ﻧﺘﻴﺠـﻪ 
  . ﮔﻴﺮي ﻛﻠﻲ دﺳﺖ ﻳﺎﻓﺖ
 در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه، 
در ﺑﻴﻤﺎران ﻫﻴﭙﻮﺗﻴﺮوﺋﻴﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻛﺎذب  Iﺗﺮوﭘﻮﻧﻴﻦ 
 Iﻣﺜﺒﺖ ﻧﻤﻲ ﺷﻮد و ﻫﻤﭽﻨﺎن اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺗﺮوﭘـﻮﻧﻴﻦ 
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻳـﻚ ﺗﺴـﺖ ﺣـﺎس و اﺧﺘﺼﺎﺻـﻲ ﺑـﺮاي 
  .ﺗﺸﺨﻴﺺ آﺳﻴﺐ ﻋﻀﻠﻪ ﻗﻠﺐ ﺗﻮﺻﻴﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد
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Background: With increase in the age there is an increase in both the incidence of hypothyroidism and 
cardiovascular diseases. We wanted to see whether hypothyroidism caused false positivity in patients who 
did not have cardiovascular problems or not. In hypothyroid state, creatine kinase leaks into blood. 
Troponin I in small amount persists in Cytosolic pool (the same site of creatine kinase). Our question is: 
Does Troponin I (similar to creatine kinase) leak into blood in hypothyroidism (false positivity). The 
pathophysiology and status of Troponin I in the myocardial cell could explain this; however further 
investigation are required in this regard.   
Methods: In this descriptive study, adult hypothyroid patients (both males and females) who did not have 
any cardiovascular problem or event, history of pulmonary embolism, pericarditis, and/or renal failure 
entered the study. Sampling of blood was done in laboratory or office and presence or absences of 
Troponin I was assessed by quality method. Statistical analysis was done by Chi square test. 
Results: In this study, 40 hypothyroid patients were assessed for presence or absence of Troponin I. 
Average age was 40.075(±SD=14.22). Meanwhile 12.5% of the patients were male and 87.5% were 
females (5 male and 35 female patients). Average age of males was 36(±SD=13.72) and average age of 
females was 40.65(±SD=14.39). Subclinical hypothyroidism (TSH<10mg/l) was seen in 21 patients 
(52.5%); overt hypothyroidism (10<TSH<50mg/l) was observed in 13 patients (32.5%) and severe 
hypothyroidism (TSH>50 mg/l) was detected in 6 person (15%). Troponin I was assessed in patients by 
Immunoassay method; in all patients Troponin I was negative. 
Conclusion: We didn’t have any positive Troponin I in our patients. It seems that we can use Troponin I as 
a marker of cardiac damage in hypothyroid patients, confidently. In this study hypothyroidism didnot lead 
to positive Troponin I test.  
 
Keywords: Hypothyroidism, TSH,  Troponin I, Myocardial Infarction 
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